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функциональная точность, надежность, но и учет влияния внешней среды, конструктивных, эксплуатационных 
требований и т. п.  
Разработка платы заключается в создании электрической схемы, оценке её эффективности, разводке 
платы [3,4]. Согласно ГОСТ при разработке печатной платы необходимо соблюдать минимальное расстояние 
между элементами платы, ширину дорожек, размеры сторон печатной платы и многое другое. Данная схема 
разрабатывалась в соответствии с требованиями ГОСТ 10317-79, ГОСТ 25347-82, ГОСТ 23751-86.  
Результаты и обсуждение. В настоящее время на рынке присутствует огромное число 
микроконтроллеров разнообразной архитектуры, от различных производителей (Intel, Atmel, TI, Microchip и т.д.). 
Кроме этого, контроллеры программируются с помощью различных программ компиляции, часть из которых 
предназначена для коммерческого использования, что еще больше осложняет выбор. В результате проведенного 
анализа нами был выбран простой, надёжный и дешёвый контроллер от компании Atmel: ATmega8 в pdip корпусе 
[5-8]. Выбор данного контроллера обоснован следующими соображениями: контроллер достаточно прост и 
многофункционален; стоимость контроллера достаточно низкая, значит, его внедрение не сильно скажется на 
общей стоимости прибора. 
Микроконтроллер ATmega8 выполнен по технологии CMOS, 8-разрядный, микропотребляющий, основан 
на AVR-архитектуре RISC. Выполняя одну полноценную инструкцию за один такт, ATmega8 достигает 
производительности 1 MIPS на МГц, позволяя достигнуть оптимального соотношения производительности к 
потребляемой энергии. 
В качестве изменений в схему прибора включен новый контроллер с дисплеем для отображения 
информации. Нами был выбран символьный дисплей LCD20х4, отображающий достаточно символов для показа 
нужной пользователю информации.  
Схема собрана на базе контроллера ATmega8. Напряжение питания - 5 вольт от стабилизированного 
источника. В схеме используется подключение LCD дисплея по 4-х битной шине. 
Выводы. 
Разработана электрическая схема платы для аппарата импульсной индукционной терапии Сета-Д. 
Сделана разводка платы. Схема выполнена согласно ГОСТ и полностью соответствует тем задачам, для которых 
она создавалась. Разработанная плата позволит сделать аппарат Сета-Д более конкурентоспособным на рынке 
медицинских изделий. Также это конструкторское решение делает прибор более информативным, понятным 
пользователю.  
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ГЕНОТОКСИЧЕСКОЕ И ЦИТОТОКСИЧЕСКОЕ ВЛИЯНИЕ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО 
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Актуальность. По данным ВОЗ, ежегодно в мире болеют трихоцефалезом более 1 миллиарда человек, из 
которых выявляется около 220 миллионов клинических случаев, приводящих каждых год к смерти 10 тысяч 
пациентов. В Республике Беларусь, пораженность населения власоглавами за последние 20 лет по данным 
Республиканского центра гигиены, эпидемиологии и общественного здоровья, находилась в пределах от 114,18 
до 26,86 случаев на 100 тыс. населения в год. 
Цель. Исследовать изменения в геноме хозяина при использовании специфической, патогенетической и 
антиоксидантной терапии трихоцефалеза. 
Материал и методы. Для экспериментального исследования использовали 65 хомяков массой 40-80 г в 
возрасте 3-4 месяца. Животных разделяли на две группы. Первая группа включала 25 хомяков и была контролем 
на введение препаратов. Она состояла из пяти подгрупп по 5 животных в каждой, которые были выделены в 
зависимости от вводимых препаратов и их комбинаций. Первая подгруппа служила интактным контролем и 
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получала однократно внутрижелудочно 2% крахмальный гель в объёме 0,2 мл. Хомякам второй, третьей 
подгрупп вводили один из антигельминтных препаратов (альбендазол либо мебендазол) с учетом дозировки и 
кратности. Четвертая и пятая подгруппы получали один из антигельминтиков в сочетании с трехкратным 
введением ибупрофена с комплексом витаминов-антиоксидантов с Se. 
Вторая группа включала 40 хомяков, заражённых в дозе 20 инвазионных яиц T. trichiurus на 1 г массы 
тела. Инвазированные животные были разделены на восемь подгрупп по 5 животных в каждой: интактный 
контроль (1-я), чистая инвазия (2-я), лечение инвазии альбендазолом или мебендазолом, (3, 4-я), одним из 
антигельмитиков в сочетании с ибупрофеном (5, 6-я), одним из антигельмитиков в сочетании с ибупрофеном и 
комплексом витаминов с Se (7, 8-я). Лечение животных проводили с 30-го по 32-й дни инвазии, а их 
умерщвление, путем декапитации, осуществляли на 33-й день инвазии. 
Для оценки состояния генома соматических клеток животных применяли щелочной гель-электрофорез 
изолированных клеток (метод «ДНК-комет»). Полученные данные от опытных животных сравнивались с 
показателями контрольной группы. Для оценки эффективности комбинированной терапии, полученные методом 
“ДНК-комет” данные, у инвазированных животных сравнивались  с показателями интактного контроля и 
данными чистой инвазии. 
Результаты и обсуждение. При оценке результатов применения метода “ДНК-комет”, в первой группе 
подгруппы интактного контроля, в клетках костного мозга хомяков установлено, что длина “хвостов комет” 
составила 4,40+1,11, процент ДНК в “хвостах комет”– 1,29+0,64, “момент хвоста” комет – 0,11+0,12, процент 
апоптотических клеток – 0,60+0,52. 
Первая группа (контрольные введения альбендазола, мебендазола, комплексное введение используемых 
антигельминтиков с ибупрофеном и витаминами) не выявила достоверных отличий от интактного контроля в 
клетках костного мозга золотистых хомяков. 
При анализе результатов второй группы хомяков, у зараженных нелеченных животных все показатели 
генотоксичности и цитотоксичности достоверно изменялись. В клетках костного мозга длина “хвостов комет” 
увеличилась в 3,57 раза и процент ДНК в “хвостах комет” – в 7,22 раза достоверно возросли по сравнению с 
показателями интактного контроля. “Момент хвоста” в 13,5 раза превысил контрольное значение. Процент 
апоптотических клеток достоверно, в 29 раза вырос по сравнению с контролем. 
При оценке эффективности терапии экспериментального трихоцефалеза, исследуемые показатели 
сравнивали с данными интактного контроля и чистой инвазии. При введении одного из антигельминтиков все 
показатели достоверно изменялись. 
При терапии альбендазолом в клетках костного мозга хомяков длина “хвостов комет” увеличилась в 3,31 
раза, процент ДНК в “хвостах комет” возрос в 6,76 раза. “Момент хвоста” в 12,62 раза превысил показатель 
интактного контроля. Процент апоптотических клеток  увеличился в 25,55 раз по сравнению с контролем. 
При терапии мебендазолом в клетках костного мозга длина “хвостов комет” в 3,1 раза превысила 
контроль. Показатель процента ДНК в “хвостах комет” возрос по сравнению с контролем в 5,77 раз. Показатель 
“момента хвоста” также достоверно возрос по сравнению с интактным контролем в  12,25 раза. Процент 
апоптотических клеток достоверно возрастал по сравнению с контролем в 24,8 раза. 
При сочетанной терапии альбендазолом с ибупрофеном в клетках костного мозга самок  показатель 
длины “хвостов комет” составил 9,00+1,27, что достоверно  превысило интактный контроль в 2,57 раза, но был 
ниже данных чистой инвазии в 1,38 раз. Показатель процента ДНК в «хвостах комет» был достоверно ниже 
чистой инвазии в 1,56 раза, но превышал данные интактного контроля в  4,61 раза. “Момента хвоста” комет 
превысил контроль в 9,5 раза, составил 0,76+0,21, но в тоже время был ниже данных чистой инвазии в 1,42 раза. 
Показатель процента апоптотических клеток в костном мозге достоверно был ниже данных чистой инвазии в 1,52 
раза, но превышал контрольные данные в 19 раз. 
При терапии мебендазолом с ибупрофеном, показатель длины “хвостов комет” в клетках костного мозга 
достоверно превышал показатель интактного контроля в 2,5 раз, но был ниже данных чистой инвазии в 1,43 раза. 
Показатель процента ДНК в «хвостах комет» был достоверно ниже чистой инвазии в 1,68 раз, но превышал 
контроль в 4,3 раза. “Момент хвоста” комет составил 0,56+0,20, был выше показателя интактного контроля в 7 
раз, но ниже данных чистой инвазии в 1,93 раза. Процент апоптотических клеток был достоверно ниже чистой 
инвазии в 2 раза, и выше контрольного показателя в 14,5 раз. 
Сочетанная терапия альбендазолом, ибупрофеном и комплексом витаминов в клетках костного мозга  
хомяков показала, что длина “хвостов комет” и процент ДНК в «хвостах комет» достоверно были ниже 
показателей чистой инвазии в 3,9 и в 6,4 раза соответственно. Показатель “момента хвоста” был в 10,8 раза 
достоверно ниже чистой инвазии. Процент апоптотических клеток составил 0,19+0,40, что достоверно ниже 
показателя чистой инвазии в 30,5 раза. Все исследуемые показатели гено- и цитотоксичности достоверно не 
отличались от данных интактного контроля. 
При комплексной терапии мебендазолом, ибупрофеном и комплексом витаминов все исследуемые 
показатели в клетках костного мозга достоверно отличались только от чистой инвазии, и не отличались от 
интактного контроля, кроме основного показателя цитотоксичности. Так, длина “хвостов комет” и процент ДНК 
в «хвостах комет» были достоверно ниже в 3,4 и в 7,05 раза соответственно. “Момент хвоста” был ниже чистой 
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инвазии в 12 раз. Процент апоптотических клеток достоверно был ниже в 16,57 раз данных чистой инвазии, но 
выше в 1,75 раза данных интактного контроля. 
Выводы. Однократное применение альбендазола или мебендазола для терапии экспериментального 
трихоцефалеза не снижает генотоксических и цитотоксических эффектов в клетках костного мозга животных. 
При терапии экспериментального трихоцефалеза одним антигельминтиком (альбендазол, мебендазол) в 
сочетании с ибупрофеном, все показатели гено- и цитотоксичности достоверно снижаются по сравнению с 
чистой инвазией, но превышают показатель интактного контроля. Терапия экспериментального трихоцефалеза 
альбендазолом в сочетании с ибупрофеном и комплексом витаминов антиоксидантного характера (С, Е и β-
каротин) с селеном является эффективным способом защиты генома соматических клеток хозяина. Эта 
комбинация препаратов снижает гено- и цитотоксический эффекты инвазии в клетках костного мозга у 
зараженных власоглавами хомяков до показателей контроля. 
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Актуальность. При различных патофизиологических сдвигах в печени, по-разному изменяются 
показатели печеночных проб. Для обнаружения патобиохимических сдвигов в сыворотке крови достаточно 
поражения менее 50% паренхимы органа, а для проявления выраженных клинических признаков – 80%. 
Биохимические «печеночные» тесты часто изменяются без четкой корреляции с клинической картиной 
заболевания [1, 2]. Анализ литературных данных свидетельствует о том, что не в полном объеме изучены, а 
порой представлены противоречивые сведения о гематологических показателей крови при токсическом циррозе у 
животных.  
Цель. Определить гематологические показатели крови белых крыс при токсическом циррозе. 
Материал и методы. Эксперимент проведен в осенне-зимний период на половозрелых беспородных 
белых крысах обоего пола массой 180-250 г. Животные были разделены на 2 группы: контрольную (n=24, 12 
самцов и 12 самок) и экспериментальную (n=12, 6 самцов и 6 самок). Все исследования проводили в одно и то же 
время суток, с соблюдением принципов, изложенных в Конвенции по защите позвоночных животных, которые 
используют в экспериментальных и других научных целях (г. Странбург, 1986), и согласно правилам 
лабораторной практики РБ (приложение к приказу Министерства Здравоохранения Республики Беларусь № 31 от 
31.10.2006). На выполнение данных исследований получено разрешение этического комитета УО «Витебского 
государственного медицинского университета». Для получения токсического цирроза печени использовали 
собственную модификацию метода, основанную на затравке животных четыреххлористым углеродом (ССL4). 
Для этого с помощью зонда животным на протяжении 19 недель вводили 40%-ный масляный раствора ССL4 в 
дозе 0,2 мл/100г массы животного два раза в неделю, в утренние часы за 4 часа до кормления. Параллельно с 
этим вместо воды в качестве питья крысы получали 5%-ный раствор этанола из поилок в режиме свободного 
доступа в течение 19 недель. 
В цельной крови крыс определяли уровень гемоглобина (HGB, g/L), количество эритроцитов (RBC, 
1012/L), количество лейкоцитов (WBC, 109/L), гематокрит (HCT, %) с помощью автоматического 
гематологического анализатора Abacus. Все исследования крови были выполнены в день забора. Для 
морфологического исследования печени использовали общегистологический метод – окраску гематоксилином и 
эозином в автоматическом программируемом приборе для цитологических и гистологических методик HMS70.  
Статистическую обработку данных проводили с помощью лицензионной компьютерной программы 
Statistica 10.0 Advanced (русская версия). Так как размер групп не превышал 50 особей, для выявления 
нормальности частотного распределения использовали критерий Шапиро-Уилка. При обработке данных с 
помощью параметрической статистики о достоверности различий судили по t-критерию Стьюдента, а 
статистические данные представлены в виде средних и их соответствующих доверительных интервалов (М (95% 
ДИ: j-q)). При обработке данных непараметрической статистикой использовали U-критерия Манна-Уитни. 
Данные представлены в виде медианы (Ме) и значения 15-го и 85-го процентиля.  
Результаты и обсуждение. Токсический цирроз печени белых крыс проявлялся нерезко выраженной 
венозной гиперемией кровеносных сосудов, жировой дистрофией, диффузным некрозом гепатоцитов, 
дискомплексацией балочного строения, очаговыми кровоизлияними, серозным отеком, разрастанием 
соединительной ткани с образованием ложных долек и лимфоидной инфильтрацией соединительной ткани 
(рисунок 1). 
 
